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L 


infarctus du myocarde en voie 
de constitution doit etre 


reconnu en urgence, du fait du 
risque vital precoce lie aux arythmies 
ventriculaires et de la necessity de 
mettre en route immediatement un trai- 
tement de reperfusion pour sauver le 
plus de myocarde possible menace 
d’ischemie irreversible. 


Diagnostic 


Forme typique 

La douleur angineuse est prolongee, elle 
survient au repos et resiste aux deri- 
ves nitres. L’ infarctus est le symptome 
inaugural de la maladie coronaire dans 
la moitie des cas, mais a parfois ete pre- 
cede de douleurs premonitoires. L’elec- 
trocardiogramme enregistre dans les 


L’ appellation dassique d’infarctus du myocarde correspond, 
selon la nomenclature recente, aux syndromes coronaires aigus 
avec sus-decalage persistant du segment ST. Leur comprehension 
et leur prise en charge conditionnent le pronostic en permettant 
la mise en ceuvre la plus rapide possible d’un traitement 
de reperfusion pharmacologique (fibrinolyse intraveineuse) 
ou mecanique (angioplastie coronaire). Le developpement 
de fibrinolytiques toujours plus efficaces, (’amelioration 
des traitements antithrombotiques et antiplaquettaires associes 
et (’utilisation large des endoprotheses coronaires ont permis 
une nette amelioration du pronostic au cours de la prise en charge 
hospitaliere. La mortality est variable d’une serie a I’autre 
selon la selection des patients et la prise en compte ou non 
des deces prehospitaliers. La mortality hospitaliere est inferieure 
a 6% dans les essais les plus recents, 1 mais semble en realite 
de I’ordre de 10 a 15% (jusqu’a pres de 30% dans le registre 
MONICA). 2 La mortalite prehospitaliere est plus difficile 
a apprecier mais serait bien plus importante. L’ensemble 
de ces elements fait de I’infarctus du myocarde une des premieres 
causes de mortalite dans les pays industrialises. 


premieres minutes des ondes T geantes 
(ischemie sous-endocardique) puis un 
sus-decalage du segment ST, englobant 
l’onde T (lesion sous-epicardique ou 
onde de Pardee) [fig. 1]. Cet aspect est 
localise a un territoire electrocardio- 
graphique (fig. 2) et est associe a un 
sous-decalage en miroir dans un des ter- 
ritoires opposes. II est important d’en- 
registrer toutes les derivations, notam- 
ment les derivations posterieures 
(V 7 ,V 8 ,V 9 ) et ventriculaires droites 
(V 3 R et V 4 R) lors de la prise en charge 
du patient ayant un syndrome doulou- 
reux thoracique. C’est a ce stade que 
le diagnostic doit etre porte, sans 
attendre le resultat des dosages des mar- 
queurs de necrose myocytaire, et sans 
aucun examen complementaire, qui ris- 
querait de retarder la mise en route de 
la reperfusion. Plus tardivement, appa- 
raitront les ondes Q de necrose et la 
confirmation du diagnostic grace aux 
dosages enzymatiques. 

Diagnostic differentiel 

Les syndromes coronaires aigus sans 
sus-decalage de ST ne sont qu’une 
variante evolutive de la meme maladie : 
Patherothrombose aigue des coro- 
naires. La seule veritable difficult^ dans 
le contexte est la necessite d’une ana- 
lyse soigneuse de l’electrocardio- 
gramme pour determiner si une fibri- 
nolyse est justifiee, car son utilite n’a 
ete prouvee qu’en cas de douleur 
infarctoi'de associee a : 

- soit a un sus-decalage de ST d’au 
moins 2 mV dans au moins 2 deri- 
vations contigues (1 mV dans les 
derivations des membres), associe a 
des signes en miroir; 

- soit a un bloc de branche gauche 
complet presume recent. 
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□ 

L’electrocardiogramme enregistre dans les premieres minutes des ondes T geantes 
puis un sus-decalage du segment ST, englobant Vonde T. 


D’autres diagnostics differentials 
comme la dissection aortique, la peri- 
cardite aigue et l’embolie pulmonaire 
doivent etre elimines, car leur traite- 
ment est specifique. 

Le diagnostic est souvent moins aise 
chez les sujets ages en raison de symp- 
tomes frustes ou trompeurs. Parfois 
encore, le diagnostic electrocardiogra- 
phique est gene par un electro-entrai- 
nement permanent. D’autres fois, les 
signes electriques sont mineurs, sans 
sus-decalage franc du segment ST, tra- 
duisant soit une reperfusion « sponta- 
nee de l’artere », soit un territoire ische- 
mique muet ou tres limite. Dans ce 
dernier cas, fibrinolyse ou angioplas- 
tie ont un rapport des risques aux bene- 
fices assez peu favorable, car le myo- 
carde « en jeu » est quantitativement 
peu important, et il s’agit souvent de 
vaisseaux de petit calibre. Cependant, 
une rupture myocardique ou un dys- 
fonctionnement de pilier mitral peu- 
vent survenir lors d’infarctus de taille 
modeste. Dans ces formes difficiles, 
l’echocardiographie en urgence peut 
orienter le diagnostic en objectivant des 
troubles de la cinetique segmentaires, 
mais le recours a la coronarographie en 
urgence en cas de doute diagnostique 
doit etre systematique. 

Diagnostic biochimique 

Grace au developpement des tech- 
niques de dosage immuno-enzymolo- 


giques, il existe des tests fiables, 
rapides et disponibles dans la majo- 
rite des laboratoires. Ces prelevements 
ne doivent pas retarder la mise en route 
du traitement, mais ils viendront 
confirmer le diagnostic retrospective- 
ment. 

Myoglobine 

Elle est le plus precoce des marqueurs 
biologiques et son seuil de positivite 
generalement admis est de 90 pg/L. Le 
diagnostic biochimique de l’infarctus 
est possible des la 2 e ou 3 e h. Cepen- 
dant, son augmentation n’est pas spe- 
cifique de necrose myocytaire. Sa sen- 
sibilite est d’ environ 65 % a la 3 e h de 
l’infarctus et de 90% a la 6 e h. Elle a 
une bonne valeur predictive negative, 
entre 80 et 90 % entre la 4 C et la 5 e h 
apres le debut des symptomes. 3 

Creatine-kinase et son iso-enzyme MB 

La creatine-kinase (CK) a une struc- 
ture bicatenaire, faite de l’union de 
2 chaines M ( myocardium ) ou B 
(brain), dont T assemblage permet de 
distinguer 3 iso-enzymes : les creatine- 
kinases MM, MB et BB. differenciees 
par leur migration electrophoretique. 
Le dosage de la creatine-kinase MB, 
specifique du myocarde, doit se faire 
par determination de la concentration 
(et non de l’activite) de creatine-kinase 
MB (N = 5 a 10 pg/L). La sensibilite 
diagnostique du dosage est faible 



durant les toutes premieres heures de 
l’infarctus, mais devient superieure a 
90% au-dela de la 4 e h. 3 Une eleva- 
tion des creatine-kinases MB n’est tou- 
tefois pas parfaitement specifique 
d’une atteinte myocardique, puisque 
40 % des muscles stries peripheriques 
en contiennent de faibles quantites. 

Troponines 

L’ elevation des troponines au cours de 
l’infarctus du myocarde est plus tar- 
dive, mais beaucoup plus specifique 
que les autres marqueurs. En cas d’in- 
farctus, la cinetique de liberation des 
troponines T et I est particuliere, 
s’amorgant apres la 3 e h avec un pic 
vers la 10 e h, suivi d’une phase de 
decroissance avec un second pic plus 
tardif (lyse de l’appareil myofibrillaire) 
et une persistance de concentrations 
excessives jusqu’au 10 e j, permettant 
un diagnostic retrospectif. Le dia- 
gnostic d’ atteinte myocardique est pose 
au-dela de 0,5 pg/L avec une tres 
grande specificite (98 %). 4 L’ extreme 
sensibilite des dosages peut aboutir a 
la detection de dommages myocar- 
diques lies a d’autres causes qu’une 
occlusion coronaire comme apres un 
etat de choc, une myopericardite aigue 
ou dans 1’embolie pulmonaire. 

En pratique, les dosages biologiques ne 
servent qu’a conforter le diagnostic 
d’infarctus du myocarde etabli clini- 
quement ou a l’ecarter devant des 
symptomes atypiques. Dans le cas 
d’une prise en charge precoce, le 
dosage de la myoglobine est le plus 
utile. Apres quelques heures (4 h) c’est 
la negativite du dosage CPK (creatine- 
phosphokinase)/troponine qui permet 
raisonnablement d’ecarter le diagnos- 
tic d’infarctus aigu en voie de consti- 
tution. Parfois, on pose le diagnostic de 
fagon retrospective (apres 24 h) sur une 
elevation isolee des CPK-MB ou de 
la troponine. 

Prise en charge 

PREHOSPITALIERE 

Premieres mesures 
therapeutiques 

Diagnostic et traitement immediat des 
troubles du rythme ventriculaires : 
l’infarctus du myocarde se complique 
souvent de troubles du rythme ven- 
triculaires pouvant evoluer vers la 
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IVAi Territoire anterieur: V| -V6 
IVAii Territoire anteroseptal : Vi - V4 
IVAin Territoire apical : V4 , V5 

Diagonale Territoire lateral haut: Di.aVL 

Circonflexe Territoire lateral bas: V 5 , V 6 
Parfois basal : V 6 - V 9 
Parfois inferieur : Du, Dm, aVp 


VD 

VG 

a ■ r 1 


b 


Territoires electrocardiographiques correspondant aux differentes arteres coro- 
naires interessees par la thrombose. Ces territoires peuvent etre mis en defaut par des 
variations anatomiques de la distribution coronaire. 




fibrillation ventriculaire et la mort. Une 
surveillance cardioscopique doit done 
etre mise en oeuvre le plus precocement 
possible. 5 - 6 Un defibrillateur doit etre a 
portee de main en permanence. L’ ad- 
ministration systematique d’antiaryth- 
miques preventifs autres que les (3-blo- 
quants n’est pas recommandee. 

Une voie d’abord veineuse periphe- 
rique de bon calibre est mise en place. 
L’aspirine, orale ou intraveineuse 
(> 180 mg) doit etre administree le plus 
tot possible. 5 - 6 

L’ administration de trinitrine par voie 
intraveineuse n’est benefique qu’en cas 


d’insuffisance cardiaque. Elle doit etre 
evitee en cas d’infarctus inferieur asso- 
cie a une atteinte du ventricule droit 
ou lorsque la pression arterielle ne 
depasse pas 100 mmHg. 5 
Le traitement antalgique utilise un mor- 
phinique par voie sous-cutanee ou 
intraveineuse. La voie intramusculaire 
est proscrite (risque d’hematome pro- 
fond en cas de fibrinolyse). 5 
Les (3-bloquants diminuent en moyenne 
de 15% la mortalite a court terme, et 
reduisent le risque de recidive ische- 
mique, sous reserve de respecter leurs 
contre-indications. On emploie par 


exemple 1’ atenolol (Tenormine, 
ampoules a 5 mg) aux doses de 5 a 
10 mg intraveineux en 15 min puis 1/2 
comprime a 100 mg/j per os et 1 cp/j 
a partir du lendemain. 

Transfert du malade 

Afin de proposer une reperfusion la 
plus optimale possible, il faut soit trans- 
ferer les patients pour angioplastie pri- 
maire si une infrastructure le permet- 
tant est assez proche, soit fibrinolyser 
si le delai de transport vers un centre 
d’ angioplastie est trop important. 

Le lien direct entre recanalisation coro- 
naire precoce post-infarctus et survie 
a court et long termes est etabli. Plus 
que le choix d’une technique de reper- 
fusion (fibrinolyse ou angioplastie 
coronaire primaire), e’est la precocite 
du traitement (benefice maximal dans 
les 2 premieres heures) qui conditionne 
le pronostic : le meilleur traitement est 
celui mis en oeuvre le plus tot. Plusieurs 
cas de figure peuvent se presenter. 

- Le patient fait un infarctus du myo- 
carde a son domicile, il appelle le 
15 pour prise en charge. Le systeme 
sanitaire franfais avec les ambu- 
lances medicalisees (SAMU et 
SMUR) est particulierement bien 
adapte a la mise en oeuvre tres rapide 
de la fibrinolyse au domicile du 
patient. Si le delai de transport vers 
une structure adaptee est trop long 
(plus de 1 h), la fibrinolyse represente 
la strategie de reperfusion la plus effi- 
cace, aisee a mettre en oeuvre et le 
plus sou vent bien toleree. L’ etude 
CAPTIM, realisee en France recem- 
ment, suggere une equivalence entre 
la fibrinolyse prehospitaliere et P an- 
gioplastie primaire avec un taux 
d’evenements ischemiques graves 
identiques a 30 j dans les 2 groupes 
de patients. 7 En cas de fibrinolyse, 
il faut recourir de fafon systematique 
a la coronarographie en fin de fibri- 
nolyse, ou plus precocement s’il est 
evident que Partere n’est pas reper- 
fusee, afin d’offrir une angioplastie 
de sauvetage en cas d’echec de reper- 
fusion. 

- Si, au moment de la prise en charge 
medicalisee, le patient se trouve a 
moins de 1 h d’un centre de cardio- 
logie interventionnelle experiments, 
le choix se porte naturellement sur 
P angioplastie primaire. Cette strate- 


LA REVUE DU PRATICIEN 2003, 53 




rdp6_varenne-611 10/03/03 17:47 Page 614 



SYNDROMES AVEC SUS-DECALAGE DE ST 



gie permet d’obtenir une reperfusion 
dans un plus grand nombre de cas que 
la fibrinolyse intraveineuse, en trai- 
tant aussi la lesion coronaire sous- 
jacente en limitant le risque de rein- 
tervention ulterieure sans courir de 
risque d’hemorragie intracranienne. 
La prescription peut alors comprendre 
des inhibiteurs des recepteurs pla- 
quettaires GPIIb/IIIa (abciximab, 
Reopro) qui ameliorent le taux de 
reperfusion de l’artere responsable de 
l’infarctus et l’efficacite de l’angio- 
plastie en reduisant les consequences 
sur le ventricule gauche. 

- Si le patient se presente ou est trans- 
fere aux urgences d’un hopital ne dis- 
posant pas de structure de cardiolo- 
gie interventionnelle, il faut, en 
general, preferer la fibrinolyse sur 
place au transfert pour angioplastie 
primaire, car le delai necessaire a un 
transfert vers une structure assurant 
l’angioplastie est presque toujours 
superieur a 1 h. En cas de contre-indi- 
cation a la fibrinolyse (v. tableau), le 
transfert en vue d’ angioplastie pri- 
maire devient une urgence absolue, 
meme si le patient est deja a l’hopi- 
tal. II est essentiel que les systemes 
de regulation SAMU/SMUR accep- 
tent de prendre en compte ces patients 
comme des interventions primaires 
dans la mesure ou aucun traitement 
de reperfusion ne peut etre mis en 
oeuvre avant ou pendant le transfert. 

T RAITEMENT HOSPITALIER 

DE L’INFARCTUS DU MYOCARDE 

EN VOIE DE CONSTITUTION 

Une fois le diagnostic suspecte, une 

hospitalisation d’urgence s’impose, 

avec transport medicalise en SAMU. 

Mesures d’ordre general 

- Admission la plus rapide possible 
en unite de soins intensifs (USI) coro- 
naire s. 

- Un monitorage electrocardiogra- 
phique continu doit etre etabli imme- 
diatement et maintenu pendant les 
premieres 72 h. La vigilance du 
monitorage ne doit pas se relacher 
pendant les eventuelles phases de 
transport, le patient doit toujours etre 
accompagne d’un scope et d’un defi- 
brillateur portable en etat de marche. 

- II est indispensable de disposer 
d’un acces veineux peripherique 
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Tableau 

Contre-indications a la fibrinolyse 


Contre-indications absolues 


Contre-indications relatives 


- Hemorragie intracranienne ou accident 
vasculaire cerebral de cause inconnue 
dans le passe 

- Accident cerebral ischemique datant 
de moins de 6 mois 

- Traumatisme grave impliquant 

le systeme nerveux central ou le crane 
datant de moins de 3 semaines 

- Chirurgie recente (3 semaines) 

- Saignement d’origine gastroduodenale 
datant de moins de 1 mois 

- Anomalie connue de l'hemostase 

- Dissection aortique 

- Allergie (streptokinase) 


- Accident cerebral ischemique 
transitoire datant de moins de 6 mois 

- Anticoagulation orale en cours 

- Grossesse ou accouchement recent 
(1" semaine) 

- Ponction arterielle non compressible 

- Manoeuvres de ressuscitation 
prolongees 

- Hypertension arterielle non corrigee 
(systolique superieure a 180 mmHg) 

- Maladie hepatique 

- Endocardite 

- Ulcere gastroduodenal evolutif 


solide avec perfusion de serum glu- 
cose avec, en general, 2 g de KC1 
par flacon de 500 mL (maintien 
d’une kaliemie > 4 mEq/L pour 
limiter les risques de troubles du 
rythme ventriculaires). Un recours 
a l’insuline par voie veineuse est 
souhaitable chez les patients dia- 
betiques. 

- Un prelevement sanguin pour eva- 
luation biologique (comprenant 
hemogramme complet, ionogramme, 
glycemie, temps de cephaline acti- 
vee, marqueurs de la necrose myo- 
cytaire) doit etre fait des 1’ admission. 

- L’oxygenotherapie n’est benefique 
qu’en cas d’insuffisance cardiaque 
gauche. 5 

- Analgesie : la morphine ou les ago- 
nistes morphiniques doivent etre uti- 
lises de fajon large. II est souvent 
utile d’associer un anxiolytique, tel 
que le clorazepate potassique 
(Tranxene 10 a 20 mg intraveineux). 5 

Traitement medical 

Aspirine 

Administrer le plus tot possible 150 a 
325 mg d’ aspirine per os ou intravei- 
neux devant toute suspicion d’infarc- 
tus en voie de constitution. 5 - 6 Les seules 
exceptions sont une forte suspicion 
d’ulcere digestif evolutif, ou il est pru- 
dent d’utiliser un protecteur gastrique, 
et l’allergie vraie a l’aspirine qui est 
exceptionnelle. 


Heparine 

Au stade aigu de l’infarctus, l’heparine 
non fractionnee aide a la repermeabi- 
lisation coronaire, diminue, apres 
reperfusion, les risques de reocclusion, 
reduit ceux de thrombose intraventri- 
culaire gauche et d’embolie syste- 
mique, et previent les accidents 
thrombo-emboliques veineux lies a 
1’alitement. Dans les 48 premieres 
heures l’heparine non fractionnee a 
doses efficaces est debutee en meme 
temps que le traitement fibrinolytique 
par l’activateur tissulaire du plasmi- 
nogene (rtPA), ou retardee de quelques 
heures en cas d’utilisation de strepto- 
kinase. L’ajustement de l’anticoagu- 
lation par heparine non fractionnee doit 
etre particulierement rigoureux dans 
les toutes premieres heures, pour ajus- 
ter le temps de cephaline active en fonc- 
tion d’un normogramme precis. Apres 
48 h, il n’y a pas de preuve de la supe- 
riorite de 1’ heparine non fractionnee sur 
l’aspirine seule, et l’usage est de l’in- 
terrompre ou de passer a des doses pro- 
phylactiques d’ heparine de bas poids 
moleculaire chez les patients a haut 
risque thrombo-embolique. Les hepa- 
rines de bas poids moleculaires pre- 
sented plusieurs avantages sur l’he- 
parine non fractionnee : plus grande 
selectivity sur le facteur II active, 
moindre activation plaquettaire, 
meilleure biodisponibilite sans neces- 
sity de surveillance biologique syste- 
matique. Recemment, plusieurs etudes 




Syndromes coronaires aigus 


ont suggere une equivalence 8 ou une 
superiorite 9 de Tenoxaparine (Love- 
nox) sur l’heparine non fractionnee. 
Ces donnees preliminaries sont dans 
1’attente de confirmation. 

Inhibiteurs des recepteurs GPIIb/IIIa 
plaquettaires 

A la phase aigue de T infarctus, l’acti- 
vation et l’agregation plaquettaires au 
site de la rupture de plaque atheroscle- 
reuse sont inhibees par les inhibiteurs 
des recepteurs GPIIb/IIIa plaquettaires. 
L’abciximab (Reopro), associe a un 
fibrinolytique, permet une reperfusion 
plus rapide, une reduction des evene- 
ments ischemiques, et une meilleure 
reperfusion au niveau tissulaire 1011 per- 
mettant une reduction significative des 
complications ischemiques precoces, 
mais au prix d’un surcout d’ accidents 
hemorragiques et surtout sans reduction 
de la mortalite. 1 - 9 Son utilisation sys- 
tematique lors de la fibrinolyse n’est 
done pas recommandee, mais plusieurs 
etudes etudient le role de cette asso- 
ciation dans le cadre des angioplasties 
« facilities » (fibrinolyse prehospitaliere 
puis angioplastie). 

En cas de reperfusion par angioplas- 
tie primaire, le Reopro administre pre- 
cocement ameliore le taux de reperfu- 
sion en permettant un plus grand 
nombre d’arteres permeables presen- 
tant un flux. Par ailleurs, les patients 
ayant regu le Reopro beneficiaient d’un 
plus haut taux de succes de revascula- 
risation et d’une meilleure fonction 
ventriculaire gauche, fortement corre- 
lee au pronostic clinique. 12 

Derives nitres 

Leur utilisation est limitee pendant les 
24 premieres heures, aux infarctus avec 
insuffisance cardiaque ou en cas d’is- 
chemie persistante. 5 II faut veiller a 
maintenir une pression arterielle sys- 
tolique superieure a 100 mmHg. 

P-bloquants 

Ils reduisent la taille de l’infarctus et 
la mortalite, lorsqu’ils sont administres 
precocement mais le traitement est sur- 
tout benefique chez les sujets qui ont 
le risque maximal de mauvaise tole- 
rance : infarctus etendus, signes debu- 
tants d’ insuffisance ventriculaire 
gauche. II est de regie de tenter une 
prescription large de P-bloquants intra- 


veineux des les premieres heures de 
l’infarctus, y compris chez les patients 
ayant des signes minimes d’ insuffi- 
sance cardiaque (Killip 1 a 2) en utili- 
sant une molecule a courte demi-vie. 5 

Inhibiteurs calciques 

Ils n’ont pas de place a la phase aigue 
de l’infarctus du myocarde. Nean- 
moins, le diltiazem (Tildiem) et le vera- 
pamil (Isoptine) represented un choix 
acceptable chez les patients sans signe 
d’ insuffisance cardiaque ayant une 
contre-indication aux P-bloquants mais 
doivent etre introduits au-dela de la 
phase aigue. 13 - 14 

Inhibiteurs de V enzyme de conversion 
de I’angiotensine 

Leur utilisation est validee pour les 
infarctus anterieurs et en cas d’insuf- 
fisance ventriculaire gauche, avec ou 
sans signe d’ insuffisance cardiaque cli- 
nique. 15 ' 17 Une grande partie du bene- 
fice est liee a la prevention du remo- 
delage du ventricule gauche, processus 
dont le debut est precoce. En pratique, 
il faut commencer par une faible dose 
pendant la phase hospitaliere chez tous 
les patients ayant des signes de dys- 
fonction ventriculaire gauche (fraction 
d’ ejection ventriculaire gauche infe- 
rieure a 40 %) ou un infarctus etendu, 
puis en l’augmentant sous surveillance 
de la pression arterielle, de la kalie- 
mie et de la fonction renale. II faut par- 
ticulierement veiller a ne pas associer 
depletion hydrosodee brutale et intro- 
duction d’une forte dose d’inhibiteurs 
de l’enzyme de conversion, ce qui 
accroit les risques d’insuffisance renale 
par chute excessive de la pression arte- 
rielle. 

Fibrinolyse intraveineuse 

Pour limiter la taille de l’infarctus, 
determinant majeur du pronostic, il faut 
obtenir la reouverture precoce de l’ar- 
tere responsable. Le benefice du trai- 
tement fibrinolytique est bien etabli 
avec une reduction relative de morta- 
lite hospitaliere entre 11 et 51 %. 18 - 19 
Cette efficacite est maintenue au long 
cours jusqu’a 10 ans comme il a ete 
rapporte recemment pour les patients 
de l’etude GISSI. 20 L’ etude GUSTO a 
demontre la superiorite de l’activateur 
tissulaire du plasminogene (rtPA) [alte- 
plase, Actilyse] qui ameliore le taux de 


repermeation de Partere occluse, la 
fonction ventriculaire gauche, et, fina- 
lement, reduit la mortalite en compa- 
raison avec la streptokinase. 21 Plusieurs 
modifications biochimiques ont ete 
apportees au rtPA pour limiter le risque 
de saignement intracerebral (actuelle- 
ment environ 3%o). La tenecteplase 
(TNK-tPA), mutant de synthese du 
rtPA est aussi efficace que lui en etant 
injectee sous forme d’un unique bolus 
intraveineux et en induisant moins de 
saignements graves. 9 

RtPA 

Le rtPA (Actilyse) est administre par 
voie intraveineuse: 15 mg en bolus, 
puis 0,75 mg/kg en 30 min, puis 
0,5 mg/kg en 60 min, sans depasser 
un total de 100 mg. On 1’ associe des 
le debut a une perfusion d’heparine non 
fractionnee (400 a 500 U/kg/j) pendant 
24 a 48 h. 

Streptokinase 

La streptokinase (Streptase) est injec- 
tee a la dose de 1,5 million d’ unites 
en 90 min, avec ou sans heparine non 
fractionnee (commencee apres la fibri- 
nolyse a doses reduites dans un premier 
temps [200 U/kg/j], puis adaptee au 
temps de cephaline active). 

L’ administration de tenecteplase 
(0,5 mg/kg) est, par sa simplicite 
(simple bolus intraveineux), particu- 
lierement adaptee a l’urgence et au trai- 
tement prehospitalier. 

Les indications de la fibrinolyse 
incluent tout patient souffrant de dou- 
leur angineuse depuis au moins 30 min 
et moins de 12 h, resistante a la trini- 
trine sublinguale, avec sus-decalage du 
segment ST ou bloc de branche gauche 
complet recent, et ce, en T absence de 
contre-indication (v. tableau). Malgre 
T efficacite documentee de la fibrino- 
lyse, trop de patients ne beneficient pas 
de cette strategie de reperfusion. Par 
contre, les patients ayant une contre- 
indication formelle a la fibrinolyse doi- 
vent beneficier le plus vite possible 
d’une angioplastie primaire. 

Angioplastie a la phase aigue 

DE L’INFARCTUS 

L’ angioplastie primaire permet une 
repermeabilisation coronaire optimale 
avec une morbidite et une mortalite 
hospitalieres faibles. Elle autorise le 
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F oumissant un travail bien infe- 
rieuracelui du ventricule gauche 
du fait du caractere moindne des 
resistances pulmonaires, le ventri- 
cule droit est plus fin et possede 
une plus faible tension parietale sys- 
tolique. II est principalement vas- 
cularise par les branches marginales 
de I'artere coronaire droite, et son 
myocarde parart moins sensible a 
I’ischemie que celui du ventricule 
gauche a cause de sa moindre 
consommation en oxygene, sa per- 
fusion systolo-diastolique et la riche 
collateralite gauche-droite. L’in- 
farctus du ventricule droit se voit 
quasi exdusivement en association 
avec un infarctus du ventricule 
gauche de territoire inferieur: Dans 
les modeles experimentaux, I'is- 
chemie cree une alteration de la 
cinetique segmentaire du ventri- 
cule droit en systole avec aug- 


Infarctus du ventricule droit 


mentation des pressions de rem- 
plissage aboutissant a une dilata- 
tion cavitaine qui fait bomber le sep- 
tum interventriculaire de fapon 
paradoxale vers le ventricule 
gauche, genant son remplissage. Les 
particularites diniques de I'infarc- 
tus du ventricule droit sont les 
signes d'insuffisance cardiaque 
droite (turgescencejugulaire, reflux 
hepato-jugulaire) qui doivent etne 
recherches de fapon systematique, 
mais plus particulierement en cas 
d'infarctus inferieur Parfois c’est la 
mauvaise tolerance aux derives 
nitres qui oriente le diagnostic; ou 
encore, un reel etat de choc avec 
defaillance ventriculaire droite aigue. 
Lelectrocardiogramme impose que 
I'ensemble des derivations acces- 
sibles ait bien ete enregistre: sus- 
decalage de ST en V 3R ,V 4R et pos- 
siblement en V,. V 2 ; parfois 


sus-decalage de ST en V| et sous- 
decalage de ST enV 2 (la plupartdu 
temps associe au sus-decalage de 
ST dans les derivations inferieures). 
L'echocardiographie est I'examen 
cle du diagnostic. En mode bidi- 
mensionnel, elle permet I'etude de 
la cinetique des differentes parois 
du ventricule droit et la mesure 
du diametre de toutes les cavites, 
Le doppler estime les pressions 
de remplissage du ventricule droit 
et la pression arterielle pulmonaire 
systolique. Un des indices doppler 
les plus performants repose sur la 
mesure du temps de demi-pres- 
sion (PHT) de I’insuffisance pul- 
monaire (IP) [PHTIP inferieure ou 
egale a 1 50 ms] et le rapport des 
velocites minimale et maximale 
(V min /V max inferieur ou egal a 0,5). 
Outre la reperfusion coronaire 
rapide, comme dans tous les autres 


territoires, I’infarctus du ventricule 
droit requiert le maintien de pres- 
sions de remplissage correctes au 
moyen d'apports hydriques suffi- 
sants, parfois en association avec une 
amine vasopressive (dobutamine). 
Le maintien d'un rythme sinusal et 
dune conduction atrioventriculaire 
normale est egalement necessaire. 
Les traitements classiques sont par- 
fois mal toleres durant la phase 
toute inftiale et sont done contre- 
indiques (derive nitre, inhibfteur de 
I’enzyme de conversion) ou doivent 
etre introduhts prudemment a la 
phase aigue ((5-bloquants). Passee 
la phase aigue, les infarctus du ven- 
triculedroitont globalement un bon 
pronostic. Meme si la restauration 
de la fonction ventriculaire droite 
est longue, elle est habftuelle quand 
la reperfusion coronaire a ete tar- 
dive ou n'a pas ete obtenue. 


traitement simultane de 1’ occlusion 
coronaire et de la stenose sous-jacente ; 
elle est applicable sans risque hemor- 
ragique aux patients qui ont ete ecar- 
tes de la fibrinolyse. 22,23 Par rapport a 
l’angioplastie au ballon seul, les endo- 
protheses coronaires reduisent signi- 
ficativement le recours a un geste de 
revascularisation percutanee dans les 
6 mois qui suivent l’infarctus, et sont 
done largement recommandees dans 
cette indication. 24 L’ administration des 
inhibiteurs des recepteurs plaquettaires 
GPIIb/IIIa le plus tot possible, avant la 
revascularisation, a la phase aigue de 
T infarctus, ameliore significativement 
le taux de reperfusion et le succes pri- 
maire de la procedure, 12 et limite par- 
ticulierement les evenements ische- 
miques graves en cas de terrain a haut 
risque (large territoire, lesions pluri- 
tronculaires...). 25 Bien que son admi- 
nistration plus tardive n’apporte pas de 
benefice supplementaire, 26 Pabcixi- 
mab reste largement utilise en cas d’an- 
gioplastie primaire et beneficie d’une 
recommandation de classe I, et de 
classe Ha (en faveur d’une efficacite) 


en cas de mise en place d’endopro- 
these. 5 Par ailleurs, la mise en place 
d’une endoprothese coronaire s’ac- 
compagne de la prescription de clo- 
pidogrel (Plavix, 4 cp en dose de 
charge puis 1 cp/j pendant au moins 

1 mois). 

Les comparaisons randomisees sug- 
gerent une superiorite de l’angioplas- 
tie primaire sur la fibrinolyse, mais 
il n’est pas certain qu’elle soit toujours 
effective sur le terrain, en grande par- 
tie en raison des delais souvent neces- 
saires a la mise en oeuvre de l’angio- 
plastie par rapport a ceux, brefs, requis 
pour une fibrinolyse. Les resultats de 

2 etudes internationales recemment 
presentees (DANAMI et PRAGUE 2) 
suggerent une superiorite de l’angio- 
plastie primaire sur la fibrinolyse, y 
compris en cas de transfert superieur 
a 1 h. Des questions methodologiques, 
portant en particulier sur le nombre 
de patients ayant beneficie d’une 
angioplastie de sauvetage en cas 
d’echec de la fibrinolyse (DANAMI), 
appellent une confirmation avant de 
modifier la strategie qui reste, a 


l’heure actuelle. celle mise en oeuvre 
par les services de premiers secours 
en France. Cette strategie, qui est deci- 
dee au cas par cas apres concertation 
entre le medecin urgentiste et le car- 
diologue du service d’accueil, est 
adaptee aux particularismes franqais 
en matiere sanitaire (urgence medi- 
calisee, couverture geographique des 
premiers secours. . .) et permet un pro- 
nostic equivalent sur les evenements 
cardiovasculaires graves hospitaliers 
chez les patients fibrinolyses et chez 
ceux traites par angioplastie pri- 
maire, comme vient de l’etablir 
I’etude CAPTIM. 7 

En pratique, plus que le choix d’une 
technique de reperfusion, c’est la pre- 
cocite de sa mise en oeuvre qui condi- 
tionne le pronostic : le meilleur traite- 
ment est celui mis en oeuvre le plus 
tot. 27 

Indications 

Les indications de l’angioplastie pri- 
maire peuvent schematiquement se 
repartir en 3 categories : 28 1 . les indi- 
cations obligatoires concernent les 
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malades ayant une contre-indication 
formelle a la fibrinolyse et les infarc- 
tus par occlusion de greffon aorto- 
coronaire veineux 29 et les patients en 
choc cardiogenique ; 2. les indications 
de prudence sont les anomalies liti- 
gieuses de l’electrocardiogramme, 
justifiant une coronarographie dia- 
gnostique, eventuellement suivie 
d’angioplastie primaire; 3. les indi- 
cations electives donnent a l’angio- 
plastie primaire la priorite sur la fibri- 
nolyse dans des centres entralnes et 
motives. 28 

Angioplastie de sauvetage 
apres echec d’une fibrinolyse 

Malgre les progres, la fibrinolyse n’ob- 
tient pas la reperfusion coronaire dans 
20 a 50 % des cas en 90 min. Ces echecs 
sont associes a une mortalite accrue. 30 
II faut les identifier pour tenter une 
desosbtruction par angioplastie de sau- 
vetage ; cette strategie permet un taux 
eleve de succes et un pronostic proche 
des patients fibrinolyses et repermea- 
bilises. 31 

II reste malheureusement difficile 
d’identifier les echecs de fibrinolyse. 
Les criteres cliniques, tels que la regres- 
sion de la douleur precordiale ou du 
sus-decalage du segment ST, sont en 
mauvaise correlation avec la permea- 
bilite coronaire evaluee par angiogra- 
phie. 32 L’ autre limite majeure a T an- 
gioplastie de sauvetage est d’ordre 
logistique : elle implique soit un triage 
prehospitalier des infarctus aigus vers 
des centres lourds de cardiologie, soit 
un transfert secondaire en urgence des 
patients dont Tinfarctus parait etendu 
et ne presentant pas de signes de reper- 
fusion. La combinaison fibrinolyse pre- 
hospitaliere et pratique large de T an- 
gioplastie de sauvetage 7 fait aussi bien 
que T angioplastie primaire tout en per- 
mettant de rationaliser l’utilisation des 
techniques et d’ecourter les delais de 
traitement. 31 

La solution ideale theorique comporte 
une reperfusion pharmacologique pre- 
coce mise en route des Tarrivee des pre- 
miers secours, et une angioplastie 
rapide facilitee dans des centres expe- 
rimenters. Ces protocoles de prise en 
charge sont actuellement testes dans 
plusieurs etudes, et leurs resultats 
devraient permettre de clarifier la situa- 
tion actuelle. 


Conclusion 

Le traitement de Tinfarctus du myo- 
carde a la phase aigue a beneficie de 
nombreuses avancees therapeutiques 
au cours de ces demieres annees, res- 
ponsables d’une reduction substantielle 
de la mortalite hospitaliere et d’une 
amelioration du pronostic des patients 
a court et moyen termes. II reste fon- 
damental de reconnaitre Tinfarctus au 
plus tot par un interrogatoire bref, mais 
precis, et surtout par une analyse poin- 
tilleuse de l’electrocardiogramme. En 
cas de doute, le recours tres large a la 
coronarographie diagnostique en 
urgence s’impose. Le traitement de 
Tinfarctus repose sur une reperfusion 
la plus rapide possible, prenant en 
compte les divers elements de la chaine 
medico-technique utilisee. Dans les cas 
de prise en charge precoce proche d’un 
centre de cardiologie interventionnelle 
disponible, la realisation en urgence 
d’une angioplastie primaire sous trai- 
tement antiagregeant plaquettaire asso- 
ciant aspirine et anti-GPIIb/IIIa repre- 
sente la prise en charge optimale. Dans 
les cas ou le delai d’obtention d’une 
angioplastie primaire est plus long 
(superieur a 1 h), la mise en route d’une 
fibrinolyse prehospitaliere est plus 
adaptee avec un recours large a la coro- 
narographie post-fibrinolyse afin de 
reperfuser les arteres non permeables. 
Au decours, les mesures de prevention 
primaire et secondaire de la maladie 
atherosclereuse ne doivent pas etre 
negligees et doivent etre associees 
scrupuleusement a la prise en charge 
initiale. ■ 


Summary 

Acute coronary syndromes 
with ST-segment elevation 

Olivier Varenne, Philippe Gabriel Steg 

Acute coronary syndromes with ST-segment 
elevation were kown as acute myocardial 
infarction in the recent past. Their unders- 
tanding and management are of paramount 
importance to achieve the earliest reperfu- 
sion treatment, using pharmacological (fibri- 
nolysis) or mechanical therapeutics (percu- 
taneous transluminal coronary angioplasty). 
New fibrinolytics and optimisation of anti- 
thrombotic regimen in association with coro- 
nary stents have dramatically reduced in-hos- 
pital mortality. 

Rev Prat 2003; 53:611-8 
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